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Синдром легочной гипертензии занимает сущест­
венное место в современной терапевтической клини­
ке, являясь одной из сложных и до конца нерешен­
ных проблем современной медицины. Вовлечение в 
патологический процесс малого круга кровообраще­
ния с формированием патогенетического звена ле­
гочной гипертензии различной степени выраженнос­
ти часто определяет тяжесть течения, характер и 
прогноз при различных заболеваниях органов дыха­
ния и кровообращения [8,22,41,42,47,50].
Актуальность проблемы легочной артериальной 
гипертензии усугубляется возрастающей во всем ми­
ре частотой хронической обструктивной болезни 
легких (ХО БЛ ), представляющей наибольшую угро­
зу при развитии нарушений легочной и внутрикарди- 
альной гемодинамики [1,8,17,46]. В связи с высокой 
распространенностью, неуклонным ростом заболева­
емости и смертности и колоссальным экономическим 
ущербом, наносимым обществу, проблема ХО БЛ  из 
пульмонологической переходит в кардиопульмоноло- 
гическую [2,42,44]. Особенное неблагополучие этой 
тенденции придают данные о поздней диагностике 
ХОЗЛ. По данным Европейского респираторного об­
щества лишь в 25%  случаев заболевания диагности­
руются своевременно [27,33].
Гемодинамические нарушения малого круга крово­
обращения (М КК ) в конечном итоге определяют прог­
ноз жизни больных ХО БЛ, который особенно небла­
гоприятен при стабилизации легочной гипертензии и 
развитии правожелудочковой недостаточности [25,68]. 
Хроническое легочное сердце (ХЛ С ) составляет око­
ло 1/3 всех заболеваний сердца. По распространен­
ности и частоте летальных исходов в последние 
10-15 лет декомпенсированное ХЛС  занимает 3-е 
место после острого инфаркта миокарда и гипертони­
ческой болезни, составляя до 30% летальности от не­
достаточности кровообращения [5]. По данным пато- 
лого-анатомических исследований умерших от ХО БЛ  
легочное сердце обнаруживается в 80-82,1% [43].
Однако термин "хроническое легочное сердце", 
предложенный экспертами ВОЗ (1960), не удовле­
творяет клиницистов вследствие того, что легочная 
гипертензия, изменения в легочных сосудах и пра­
вом желудочке сердца развиваются раньше, чем кли­
нически, рентгенологически, электрокардиографиче­
ски определяется гипертрофия правой половины 
сердца. Поэтому правильно ставится вопрос о ран­
нем выявлении легочной гипертензии (Л Г) —  как 
ранней стадии ХЛС.
Важность определения давления в системе легоч­
ной артерии при оценке гемодинамики М К К  обуслов­
лена тем, что геометрические параметры и функцио­
нальные особенности легочных сосудов определяют 
взаимоотношение между давлением и кровотоком в 
М КК, влияя как на функции сердца, так и на функ­
ции легких [15,35,45,46]. Некоторые авторы полага­
ют, что для правильной оценки гемодинамических 
изменений в М К К  недостаточно учитывать только 
уровень давления в легочной артерии, но необходи­
мо измерять сердечный выброс [5,29]. Согласно од­
ним исследованиям у больных Х О БЛ  компенсатор­
ное увеличение минутного объема сердца (М О С) и 
перестройка центральной гемодинамики по гиперки- 
нетическому типу происходят на ранних стадиях за 
счет нарастания числа сердечных сокращений при 
достаточной контрактильной способности миокарда
[11,38]. Другие авторы, напротив, считают, что при 
этих заболеваниях происходит снижение МОС, ко­
торое связано с уменьшением венозного возврата 
крови к сердцу и понижением сократительной спо­
собности миокарда [5,15,24,52].
За последние годы в связи с широким применени­
ем неинвазивных высокоинформативных методов вы­
явления и оценки степени выраженности синдрома 
Л Г  получены новые данные о механизмах развития 
Л Г  при бронхолегочной патологии. Патогенез ХЛС 
сложен и включает много факторов, ведущих к по­
вышению легочного сосудистого сопротивления и ги­
пертонии малого круга [27,58,67].
У больных Х О БЛ  ведущую патогенетическую 
роль играет обструкция бронхов, возникающая 
вследствие рецидивов хронического воспаления и во­
влечения в процесс терминального отдела дыхатель­
ных путей. Причиной, вызывающей изменения ле­
гочной гемодинамики при бронхиальной обструкции, 
является альвеолярная гипоксия при нарастающей 
неравномерности альвеолярной вентиляции [41,42]. 
Насыщение крови кислородом ниже 85% обычно вы­
зывает повышение давления в легочной артерии. Ф е ­
номен спазма мелких легочных артерий в ответ на
альвеолярную гипоксию, описанный в классическом 
труде Эйлером и Лильестрандом в 1946 г., приводит 
к возрастанию общего легочного сосудистого сопро­
тивления и повышению давления в М К К  [26,48,55]. 
По мере прогрессирования воспалительно-склероти­
ческого процесса в легких альвеолярная гипоксия 
ведет не только к повышению давления в системе 
легочной артерии, но и способствует развитию арте­
риальной гипоксемии и тканевой гипоксии, усугуб­
ляя течение Л Г  [35,50]. Эффект гипоксии может 
быть усилен ацидозом, который также оказывает 
прямое, хотя менее выраженное влияние на легоч­
ные сосуды. В результате гипертрофии гладкой мус­
кулатуры легочной артерии и периферических легоч­
ных сосудов легочное сосудистое русло становится 
более ригидным и менее реактивным к изменениям 
сердечного выброса. В этих условиях правые отделы 
сердца, и в первую очередь правый желудочек, испы­
тывают перегрузку давлением, а затем при появлении 
недостаточности трехстворчатого клапана развивает­
ся перегрузка объемом, что приводит к гипертрофии 
и дилатации правого сердца [7,15,44]. С развитием 
правожелудочковой недостаточности, которая являет­
ся терминальной стадией ХЛС, выживаемость боль­
ных сокращается до 1,5-2 лет [34,47].
Спорным вопросом, по мнению ряда исследовате­
лей, остается роль Л Г  в развитии декомпенсации 
правого желудочка [2,39]. Н.Р.Палеев и соавт. [35] 
считают возникновение стойкой ЛГ при ХО БЛ  при­
знаком истощения компенсаторных возможностей 
М КК, при этом гипертрофию правого желудочка рас­
сматривают как поздний и необязательный признак 
этих заболеваний, а термин ХЛ С  недостаточным для 
отражения сущности сердечно-легочных расстройств; 
их адекватно отражает термин "вторичная легочная 
гипертензия". По мнению Н.В.Путова и Н.И.Егур- 
нова [39], значение Л Г  при заболеваниях легких 
сильно преувеличено. Это в значительной степени 
объясняется тем, что имеются трудности для прямого 
измерения давления в легочной артерии в условиях 
терапевтической клиники, а многочисленные неинва­
зивные методы не дают точных данных.
В последнее 10-летие появились новые данные о 
развивающемся при легочном сердце процессе ремо­
делирования легочных сосудов и правого желудочка, 
многие годы остававшемся вне поля зрения интерни­
стов [23]. В основе этого процесса лежит обусловлен­
ная гипоксемией Л Г  и опосредованное ею изменение 
уровня нейрогормонов. Значительно повышается ак­
тивность основных гормонов ренин-ангиотензин-аль- 
достероновой системы (РААС) — ангиотензина II и 
альдостерона [3,16,66]. Установлено, что уровень 
компонентов РААС  и ангиотензинпревращающего 
фермента (А П Ф ), продуцируемого эндотелиальными 
клетками сосудов, коррелирует со степенью гипо­
ксии, а декомпенсированное легочное сердце и дыха­
тельная недостаточность сопровождаются у части 
больных увеличением активности как плазменных, 
так и тканевых компонентов РААС [5]. Согласно со­
временным представлениям, повышение активности 
РААС является основным фактором развития фибро­
за и гипертрофии. При легочно-сердечной недоста­
точности альдостерон обладает целым спектром не­
желательных воздействий. Результаты исследований 
свидетельствуют о том, что на клеточном уровне 
данному нейрогормону отводится важная роль в ак­
тивации фибробластов и развитии периваскулярно- 
го/интерстициального миокардиального фиброза, а 
значит и ремоделирования сердца и сосудов. Разви­
тие миокардиального фиброза изменяет жесткость 
миокарда, ведет к развитию диастолической дис­
функции и сердечной недостаточности. Именно про­
грессирование Л Г  запускает механизм сосудистого 
ремоделирования правого желудочка, приводящего к 
развитию легочного сердца. Это утверждение делает 
клинически перспективной идею комбинированной 
длительной блокады действия РААС [3].
В настоящее время установлена важнейшая роль 
эндотелия легочных сосудов в изменениях легочного 
кровотока при ХЛС, так как эндотелий легких мета- 
болизирует вазоактивные вещества (ангиотензин I, 
брадикинин, простагландины) в зависимости от на­
пряжения кислорода [14,58,61,69]. Этот процесс яв­
ляется кальцийзависимым [63]. Эндотелий сосудов 
легких продуцирует 3 мощные вазодилатирующие 
субстанции: простациклин, эндотелий гиперполяри­
зующий фактор и эндотелийрасслабляющий фактор 
(Э Р Ф ). Освобождению из эндотелиальных клеток 
простагландинов и Э Р Ф  способствует брадикинин, 
являясь прямым вазодилататором. Показано, что 
простациклин вызывает селективную легочную вазо- 
дилатацию у пациентов со вторичной Л Г  на фоне 
фиброза легких, также ингибирует коагуляцию по­
средством дезагрегации тромбоцитов, что представ­
ляет значительный практический интерес. Уменьше­
ние вазодилатации при гипоксии может быть 
обусловлено как снижением высвобождения ЭРФ , 
так и уменьшением восприимчивости этой субстан­
ции гладкими мышцами сосудов [56,59,62].
Делаются попытки применения для лечения Л Г 
антагонистов рецепторов эндотелина (босентана, си- 
таксентана). Эндотелин-1 вызывает легочную и сис­
темную вазоконстрикцию, обладает отрицательным 
инотропным эффектом. Эндотелин-1 вырабатывается 
при увеличении количества эндотелиальных клеток 
сосудов легких, которое отражает пониженную про­
дукцию N 0  эндотелием. Действие эндотелина-1 на 
рецепторы поверхности гладкомышечных клеток 
сосудов вызывает спазм легочных сосудов и гипер­
трофию их стенки. Показана тесная связь между 
высоким уровнем эндотелина- 1 в плазме крови, уси­
лением экспрессии рецепторов эндотелина- 1 на по­
верхности эндотелия легочных сосудов и развитием 
Л Г и гипертрофии правого желудочка сердца [56]. В 
работе Т.В.Мартынюк а соавт. [28] проводилось 
изучение дисфункции эндотелия у 2 2  больных пер­
вичной Л Г  и 14 пациентов со вторичной ЛГ. Выяв­
ленное повышение уровней вазоконстрикторных
веществ (метаболита тромбоксана А 2 и эндотелина- 
1 ) и снижение метаболита простациклина подтверж­
дает механизм развития констрикции мелких легоч­
ных артерий, а также ремоделирования легочных 
сосудов с гипертрофией интимы и медии сосудистой 
стенки независимо от этиологии ЛГ. В связи с край­
не высокой стоимостью лечения и неполной изучен­
ностью вопрос о внедрении в клиническую практику 
принципиально новых классов препаратов на сего­
дняшний день остается открытым [44].
Исследованиями зарубежных и отечественных 
авторов убедительно доказана несомненная роль в 
патогенезе Л Г  микроциркуляторных расстройств, ко­
торые могут выявляться еще при отсутствии клини­
ческих, рентгенологических, электрокардиографичес­
ких признаков Л Г  и перегрузки правых отделов 
сердца у больных с бронхообструктивным синдро­
мом при нормальных показателях давления и объем­
ного кровотока [26,40]. Большое значение в увеличе­
нии сопротивления кровотоку в легких и нарастании 
Л Г  приобретает компенсаторный эритроцитоз, наря­
ду с которым наблюдаются структурные и функцио­
нальные изменения важнейших клеточных элемен­
тов крови. При морфологическом исследовании 
наблюдается набухание и дегрануляция тромбоцитов 
с высвобождением биологически активных веществ, 
в частности вазоактивных веществ, способствующих 
повышению давления в М К К  [40]. По мнению мно­
гих авторов, медиаторами гипоксической вазоконст- 
рикции могут быть гистамин, ангиотензин, катехола­
мины, серотонин, простагландины, молочная кислота 
и некоторые другие вещества [12,43,64].
В связи с нерешенностью проблемы изучения 
состояния легочно-сердечной гемодинамики у пуль­
монологических больных наиболее перспективными 
представляются неинвазивные ультразвуковые ме­
тоды исследования —  эхокардиография и допплеро- 
кардиография, дающие возможность диагностики 
начальных проявлений Л Г  и легочного сердца [1,30, 
32,42,51]. Основной вклад допплеровской эхокардио- 
графии при ХЛ С  заключается в возможности точной 
диагностики повышения давления в легочной арте­
рии даже при минимальной трикуспидальной регур- 
гитации, особенно на ранних этапах заболевания, 
когда гемодинамические нарушения нередко маски­
руются сопутствующей дыхательной недостаточнос­
тью [9,31,53]. Учитывая, что в основу общепринято­
го понятия "легочное сердце" положено именно 
наличие гипертрофии миокарда и размеров правого 
желудочка у пульмонологических пациентов, точное 
определение толщины миокарда и размеров полости 
правого желудочка у данных больных имеет особое 
значение [6 ]. Адекватность определения давления в 
легочной артерии по результатам эхокардиографии с 
расчетом функциональных объемов правого желудоч­
ка для оценки степени выраженности ЛГ подтверж­
дается данными авторов, показавших значительную 
корреляцию данных, получаемых при эхографии и ка­
тетеризации легочной артерии, и даже лучшую вос­
производимость эхографических данных по сравне­
нию с катетеризационной манометрией при гипокси­
ческой Л Г  [10].
При длительном повышении давления в системе 
легочной артерии закономерно возникает дисфунк­
ция правого желудочка и нередко левого желудочка. 
Н.В.Путов [39] отмечает, что ХЛ С  не следует рас­
сматривать как поражение только правых отделов 
сердца. Однако для возникновения дисфункции или 
гипертрофии левого желудочка у больных с ХЛ С  ав­
торы не находят однозначного объяснения. Спор­
ность вопроса о влиянии Л Г  на функцию левого же­
лудочка обсуждается в работах Н.Н.Дундукова и 
соавт. [18], НЛ.Кузубовой [26]. Авторы высказыва­
ют сомнение, что ухудшение функции левого желу­
дочка вызвано ХОЗЛ. Б.Я.Барт [4] считает, что мио­
кард левого желудочка при ХО ЗЛ  поражается, но 
его гипертрофии при этом не обнаруживается, хотя 
показатели насосной функции левого желудочка сни­
жены уже на ранних этапах дыхательной недоста­
точности. Изменения левого желудочка связывают 
со смещением межжелудочковой перегородки при ее 
гипертрофии или дилатации правого желудочка на 
фоне увеличения давления в нем, метаболическими 
нарушениями в условиях гипоксии, изменениями 
внутригрудного давления [24,37]. Кроме того, разви­
тию дистрофических изменений миокарда могут спо­
собствовать токсикоаллергические воздействия на 
миокард, а также длительное применение адреноми- 
метиков и кортикостероидов. В настоящее время вы­
сказывается мнение о наличии общего фактора, вли­
яющего на изменение функции обоих желудочков. 
Установлена зависимость между насыщением арте­
риальной крови кислородом, фракцией изгнания ле­
вого желудочка, нарушением функции правого и 
процессом фиброза в обоих желудочках [54,60]. При 
анализе гемодинамических изменений на ранних ста­
диях ХЛС  выявляется диастолическая дисфункция 
правого желудочка [36], которая усугубляет призна­
ки легочного или системного застоя [13,19], ведет к 
повышению давления в предсердиях [57,65,67]. При 
стабильной Л Г  происходит дальнейшее увеличение 
объемов, уменьшается фракция изгнания правого 
желудочка, снижается сократительная функция ле­
вого желудочка [20,21,35].
Вместе с тем, несмотря на большое количество ра­
бот, посвященных этой проблеме, многие механизмы 
декомпенсации правого желудочка остаются дискус­
сионными, особенно в тех случаях, когда давление в 
легочной артерии нормальное или незначительно по­
вышенное. Развитие гипертрофии и недостаточности 
правого желудочка может наблюдаться при относи­
тельно невысоком давлении в легочной артерии, когда 
среднее давление в ней не превышает 40-50 мм 
рт.ст., гипертрофия и дилатация нередко развиваются 
одновременно, а в некоторых случаях и вовсе имеется 
дилатация без гипертрофии и ЛГ. Есть основания по­
лагать, что эти изменения являются результатом 
сложных влияний на миокард и в целом на сердечно­
сосудистую систему разнообразных факторов: гипо- 
ксемии, гиперкапнии, нарушений кислотно-щелочного 
равновесия и электролитного состава крови, повы­
шенного выброса в кровь биологически активных ве­
ществ, гормонов, а также продуктов воспаления из 
патологического очага [31].
В последние годы накапливаются сведения о роли 
наследственных факторов в развитии правожелудоч­
ковой недостаточности у больных X 0 3 JI —  наследст­
венные патологические изменения сократительной 
способности миокарда правого желудочка были выяв­
лены у коренного населения высокогорных районов 
Памира. Полученные данные свидетельствуют о при­
частности аутоиммунных реакций к снижению сокра­
тительной способности миокарда правого желудочка. 
Отмечено появление в крови антител к мембранным 
белкам кардиомиоцитов и выраженная сенсибилиза­
ция к сердечному антигену, что свидетельствует о 
возникновении аутоиммунных процессов.
Таким образом, разрозненные и нередко противо­
речивые данные многочисленных работ не отражают 
в полной мере всех сложных звеньев патогенеза фор­
мирования Л Г  при ХОЗЛ, что требует дальнейшего 
углубленного изучения с использованием современ­
ных высокоинформативных методов диагностики [64].
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